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장기기증을 위한 뇌사자 관리
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Optimal Management of Brain Death Donor
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Since the Harvard criteria for brain death was proposed in 1968, deceased donor, mainly brain death donor (BD), organ trans-

plantation has been performed worldwide and given the chance for a new life to patients suffering from end-stage organ disease. 

In Korea by the eager efforts promoting brain-dead organ donation, fortunately, the number of organ donations from the 

brain-dead has increased successfully in the last decade. However, the disparity between the number of patients awaiting organ 

transplantation on the list and the number of actual organ donations has become wider and the organ shortage remains a limitation 

for new lives by transplantation. Because of donor organ restriction, optimal management of brain-dead donors is increasingly 

important. In addition, the favorable clinical outcomes of recipients is directly associated with the well-preserved organ function 

of brain-dead donors, which can be accomplished by the maintenance of optimal perfusion. However the brain-dead condition 

leads to various and profound pathophysiological changes in the neuroendocrine and cardiovascular systems, and management 

of brain-dead organ donors usually includes active intensive care for maintaining organ function. Therefore, to enhance the poten-

tial organ graft function and increase the organ supply, physicians must have knowledge of the pathophysiology of brain death 

and must deal with rapid hemodynamic changes, endocrine and metabolic abnormalities, and respiratory complications. This 

article reviews the pathophysiologic changes resulting from brain death and the adequate management for maximizing use of 

organs recovered from brain death donors.
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서  론

국내에서는 1969년 생체 기증자 신장이식을 시작으로, 

1979년 최초로 뇌사자 장기이식을 성공하였고, 이후 이식

관련 의료수준은 괄목할 만한 발전을 이루었으나, 여전히 

생체이식이 더 높은 비율을 차지하고 있다. 1999년 장기 

등 이식에 관한 법률이 제정되었고, 2000년에 장기이식 관

리센터(Korean Network for Organ Sharing, KONOS)가 설

립되었으며, 2010년 한국 장기기증원(Korea Organ Donation 

Agency, KODA)이 출범되었다. 2011년에는 뇌사 추정자 
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Table 1. Checklist for determination of brain death

다음의 선행조건 및 판정기준에 모두 적합하여야 한다.

1. 선행조건

  1) 원인질환이 확실하고 치료될 가능성이 없는 기질적인 뇌병변이 있다.

  2) 깊은 혼수상태로서 자발호흡이 없고 인공호흡기로 호흡이 유지된다.

  3) 치료 가능한 약물중독(마취제, 수면제, 진정제, 근육이완제 또는 독극물 등에 의한 중독)이나 대사성 또는 내분비성 장애 

(간성혼수, 요독성 혼수, 또는 저혈당성 뇌증)의 가능성이 없어야 할 것

  4) 저체온상태(직장온도가 섭씨 32oC 이하)가 아니어야 할 것

  5) 쇼크상태가 아니어야 할 것

2. 판정기준

  1) 외부자극에 전혀 반응이 없는 깊은 혼수 상태

  2) 자발호흡이 되살아 날 수 없는 상태로의 소실

  3) 두 눈의 동공이 확대 고정되어 있을 것

  4) 뇌간반사가 완전히 소실되어 있을 것

    다음에 해당하는 반사가 모두 소실된 것을 말한다.

    (1) 광반사(light reflex)

    (2) 각막반사(corneal reflex)

    (3) 안구두부반사(oculo-cephalic reflex)

    (4) 전정안구반사(vestibulo-occular reflex)

    (5) 모양체척수반사(cilo-spinal reflex)

    (6) 구역반사(gag reflex)

    (7) 기침반사(cough reflex)

  5) 자발운동, 제뇌강직, 제피질강직 및 경련 등이 나타나지 아니할 것

  6) 무호흡 검사 결과 자발호흡이 유발되지 아니하여 자발호흡이 되살아날 수 없다고 판정될 것. 무호흡 검사가 불충분하거나 

중단된 경우에는 뇌혈류검사로 추가 확인하여야 한다.

  7) 다음의 구분에 따른 방법에 따라 1)부터 6)까지의 규정에 따른 판정 결과를 재확인하였을 때에도 그 결과가 같을 것

    (1) 뇌사판정대상자가 6세 이상인 경우: 1차 판정부터 6시간이 지난 후에 실시

    (2) 뇌사판정대상자가 1세 이상, 6세 미만인 경우: 1차 판정부터 24시간이 지난 후에 실시

    (3) 뇌사판정대상자가 생후 2개월 이상, 1세 미만인 경우: 1차 판정부터 48시간이 지난 후에 실시

  8) 다음의 구분에 따른 방법에 따라 뇌파검사를 시행하였을 때에 평탄뇌파가 30분 이상 지속될 것

    (1) 뇌사판정대상자가 1세 이상인 경우: 7)에 따른 재확인 이후에 실시

    (2) 뇌사판정대상자가 생후 2개월 이상, 1세 미만인 경우: 7)에 따른 재확인 이전과 이후에 실시

신고제가 도입되어 뇌사자 장기이식 활성화를 위해 노력

하고 있지만 아직 장기이식 대기자 수에 비해 장기 제공자

의 수가 현저히 부족한 것이 사실이고 우리나라는 아직 뇌

사자 장기이식이 활성화되지 못한 나라에 속한다. 2015년 

7월 말 기준 21,625명의 환자들이 장기이식을 대기하고 있

으며(간장 4,565명, 신장 15,444명, 췌장 837명, 심장 541

명, 폐장 189명, 소장 20명, 췌도 29명) 이는 2000년 2,840

명과 비교하여 약 7.6배 정도 증가되어 매우 빠른 증가추

세를 보인다. 2014년에 446명의 뇌사장기기증자(deceased 

organ donor)로부터 1,445건의 장기기증이 진행되었다. 이

는 2000년 52명의 뇌사장기기증자에 비해 비약적인 증가

이지만, 절대적인 기증자의 수는 여전히 이식 대기자 수에 

비교하여 부족한 현실이다.

공여장기가 부족한 현실에서 효율적인 장기의 분배 및 

이식을 위해서는 잠재기증자에 대한 활발한 신고와 중환

자전문의(intensivist)를 통한 세심하고 적극적인 관리가 

중요하다. 최근 연구에서 잠재기증자 관리에서 중환자전

문의가 포함된 팀을 적용 후 이식 가능한 장기구득의 수가 

유의하게 증가함을 보고하였다(1). 중환자전문의의 참여

가 증가함에 따라 뇌사자 관리에 중환자 치료에 적용되는 

기준과 동일한 기준 적용이 확산되면서 뇌사자의 혈역학

적 안정성 유지 및 장기구득의 향상을 보이고 있으나, 아

직까지 뇌사자에 대해 특화된 표준관리지침은 매우 제한

적이다(2,3). 이에 저자는 뇌사자의 병태생리적 변화에 대

해 알아보고, 최근 보고된 연구들을 바탕으로 하여 적절한 

뇌사자 관리 및 치료에 대해 기술하고자 한다.

뇌사의 정의(DEFINITION OF BRAIN DEATH)

뇌사판정을 위한 기준은 1968년 하버드 의과대학의 뇌

사 정의 특별위원회(Ad hoc committee at Harvard Medical 

School)에서 뇌사의 정의 및 기준을 제시한 이후부터 논의 
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되어왔다(4). 논란의 여지는 있으나, 이는 최근까지 뇌사 

정의의 근간으로 다음을 뇌사로 정의하였다. (1) 외부자극

에 반응과 이해력이 없고, (2) 자발호흡과 움직임이 없으

며, (3) 평탄뇌파와 (4) 뇌간반사(brain stem reflex)가 소실

됨. 이러한 소견은 중추신경계 억제제(CNS depressant)의 

사용이 없고 심부체온(직장체온)이 32.3oC 이상인 상태에

서 나타나고, 24시간 후 재검에서 동일하게 나타나야 한

다. 이후 여러 논의에서 자발호흡이 없는 뇌간을 포함한 

전 뇌기능의 영구적인 소실을 뇌사로 정의하였으며(5), 

2010년 The Quality Standards Subcommittee of the 

American Academy of Neurology는 성인에서 뇌사판정을 

위한 기준의 개정안을 제시하였다(6). 우리나라에서는 

1999년 장기 등 이식에 관한 법률에 의해 제정된 기준으로 

뇌사판정을 실시한다(Table 1).

뇌사사의 병태생리학적인 변화 
(PATHOPHYSIOLOGIC CHANGES IN 

BRAIN DEATH DONOR)

임상적으로 뇌사자의 병태생리학적 변화는 두개내압 

상승에 의해 발생하는 2단계를 거쳐 발생한다. (1) 허혈이 

진행하는 과정, (2) 뇌간기능의 소실로 뇌사가 완료된 과

정. 두개내압의 상승에 따른 신경호르몬(neurohormonal) 

및 호르몬(hormonal) 분비변화와 이로 인한 카테콜아민의 

분비변화, 그리고 염증성 현상(proinflammatory phenom-

ena) 등의 복잡한 상호작용이 뇌사자의 병태생리학적 변

화에 기여한다. 이러한 여러 변화로 인해 매우 소수의 뇌

사자만이 집중치료 없이 혈역학적으로 안정적이 상태로 

유지되고, 대부분의 뇌사자는 적극적인 관리부재시 심혈

관계를 포함한 다장기 기능부전으로 진행하게된다. 또한 

최근에는 확장 범주 제공자(expanded criteria donor, ECD)

의 기증이 증가하고 있는 만큼 이식장기의 기능을 유지하

기 위해 뇌사자의 관리 및 치료는 더욱 적극적으로 이루어

져야 한다. 

1. 심혈관계 변화(Cardiovascular change)

두개내압 상승에 의한 초기 허혈이 진행하는 과정에서

는 뇌관류압의 부족에 대해 보상적으로 평균동맥압이 상

승하게된다. 뇌교(pons)의 압박은 Cushing relex라 불리는 

교감신경의 항진으로 고혈압과 서맥을 특징적으로 나타내

고, 두개내압 상승이 진행하여 연수(Medulla Oblongata)가 

압박되면 교감신경의 과항진으로 카테콜아민 분비가 증가

되어 급격한 혈관수축 및 전신 혈관저항(systemic vascular 

resistance, SVR)의 상승을 일으키고(7), 이로인해 빈맥(종

종 부정맥을 동반한), 고혈압, 그리고 급성 심근기능장애

(acute myocardial dysfunction) 등의 증상을 나타내는 Aut-

onomic storm이 발생하게 된다(8). 카테콜아민 분비 증가

에 의한 Autonomic storm 및 oxygen-drived free radical의 

생성은 스트레스유발 심근증(Stress induced cardiomyop-

athy, Takotsubo cardiomyopathy)을 일으킬 수 있다(9,10). 

뇌사자에서 보이는 심장의 국소적인 벽운동 장애(regional 

wall motion abnormality)가 통상적인 관상동맥의 혈류공

급영역과 맞지 않다면, 이는 관상동맥 심질환보다는 카테

콜아민과 관련되어 나타난 스트레스유발 심근증일 가능성

이 높다. 이러한 손상은 일시적이고 가역적이므로 초기 심

초음파는 가능하면 카테콜아민을 제거하거나 최소량을 사

용하고 있을 때 시행해야 한다. 또한 일시적인 심근손상은 

대개 뇌사진행의 초기에 발생하며, 적극적인 뇌사자관리 

이후 완벽히 호전될 수 있음을 인지하는 것이 매우 중요하

다(11). 이러한 Autonomic storm은 대개 15∼30분 정도, 

때때로 수시간 정도 지속되고, 이후 심혈관 허탈(cardiova-

scular collapse)이 발생하게 된다(12).

두개내압 상승의 두번째 시기인 뇌간기능의 소실로 뇌

사가 종결(brainstem death completion)되는 시기에는 교감

신경계의 비활성화를 야기하여 혈관긴장도(vasomotor tone) 

의 상실을 유발하며, 혈청 카테콜아민 농도를 감소시키고, 

심장자극(cardiac stimulation)을 감소시킨다. 결과적으로 

심각한 혈관 확장이 발생하고, 심기능장애에 반하여 전부

하 및 후부하가 함께 감소하여 심혈관 허탈이 유발된다.

2. 폐의 변화(Pulmonary change)

Autonomic storm은 좌심방압의 급격한 상승을 유발하

고, 이는 폐 모세혈관압력의 증가를 초래하여 폐부종을 발

생시킨다. 또한 뇌사로 인한 염증성 싸이토카인의 증가에 

의해 폐 모세혈관 투과성이 증가하고, 이로인해 폐부종이 

발생하기도 한다. 이러한 생리적 변화 외에도 뇌사자들은 

일반적으로 기도삽관이 되어있고, 기계환기를 하고있어 

흡인성 폐손상이나 인공호흡기 연관 폐렴 등의 위험성을 

가지고 있다(13).

3. 내분비계 변화(Endocrine change)

뇌사는 두개내압 상승으로 인해 뇌간의 허혈성 손상이 

발생하고, 궁극적으로 경색이 유발되는 과정이다. 시상하

부 뇌하수체 축은 특히 허혈성 손상에 취약하여 많은 뇌사

자에서 뇌하수체 호르몬 결핍이 발생한다. 뇌사자의 약 

80%에서 뇌하수체 후엽 호르몬인 바소프레신(Vasopressin) 
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Fig. 1. Factors causing hemodynamic instability in the potential 

organ donor.

생산 감소로 요붕증(diabetes insipidus)이 발생하며(14-16), 

이는 과량의 수분소실 및 이로 인한 고나트륨혈증 등의 전

해질 불균형을 야기한다. 뇌하수체 전엽 호르몬인 부신피

질자극호르몬과 갑상샘자극호르몬의 분비 저하는 코티솔 

및 갑상샘호르몬의 분비저하를 유한다(17). 이로 인해 뇌

사자에서는 스트레스에 대한 생리적 반응이 감소하게 되

므로 수액 및 약물적 치료 후에도 혈역학적으로 불안정한 

경우 호르몬대체치료(Hormone replace therapy, HRT)가 

필요할 수 있다.

4. 신기능의 장애(Renal function disturbance)

뇌사 상태의 혈역학적 불안정은 신혈류량(renal blood 

flow)과 사구체 여과율을 감소시키며, 뇌사상태가 pro-in-

flammatory process를 유발하여, 전신적으로 면역학적인 

또는 비면역학적인 손상을 유발한다. 신장에서의 이러한 

손상은 뇌사제공자 신장이식에서 이식편 지연기능(delayed 

graft function, DGF) 또는 급성 세뇨관 괴사(Acute tubular 

necrosis)를 빈번히 나타내며 특히 확장 범주 제공자(ex-

panded criteria donor)에서 더욱 흔히 나타난다. 특히 장기 

구득의 과정으로부터 장기이식의 과정에서 거칠 수 밖에 

없는 허혈/재관류 손상(ischemic/reperfusion injury)의 과

정에서 reactive oxygen species (ROS) 생성, 보체 활성화

(complement activation), cytokine release, 염증과정 등은 

이식편에서의 면역학적 반응 유도 과정을 유발한다(18). 

5. 간기능의 장애(Hepatic function disturbance)

간에서는 뇌사 상태에서 간의 sinusoidal perfusion이 감

소하고, glycogen이 고갈된다. 뇌사 상태의 혈역학적인 불

안정과 pro-inflammatory process으로 인한 면역학적, 비면

역학적 손상 그리고 이식 전·후의 허혈/재관류 손상

(ischemic/reperfusion injury)으로 간이식의 결과에 영향을 

미칠 수 있다. 아울러 뇌사 상태에서 흔히 보여지는 고나

트륨혈증(hypernatremia)은 간이식 후에 수혜자의 환경에

서 세포 내 물의 축적, 세포 용해, 사멸의 결과를 초래하기

도 한다.

6. 혈역학적 불안정(Hemodynamic instability)

뇌사자의 혈역학적 불안정성은 심근수축력의 저하, 전

부하 및 후부하 저하를 일으키는 복합적인 요소에 의해 발

생한다(Fig. 1). 혈관확장에 의한 전신혈관저항(SVR) 감소

와 더불어 전부하를 결정하는 정맥혈 용적이 다음과같은 

요인들에의해 감소하는 경우가 많다. (1) 뇌하수체 허혈에 

의한 요붕증, (2) 싸이토카인 상향조절(upregulation)에 의

한 모세혈관 투과성 증가, (3) 두개내압 상승을 치료하기

위해 시행한 만니톨 등의 고삼투압성 치료. 이와 더불어 

동반된 산혈증, 빈혈, 저체온증, 저산소증, 전해질 불균형, 

상대적 부신 기능부전(relative adrenal insufficiency), 패혈

증 등이 뇌사자의 혈역학적 상태에 영향을 준다(19). 

뇌사 기증자의 최적 관리(OPTIMAL 
MANAGEMENT OF BRAIN 

DEATH DONOR)

1. Goal directed management

대부분의 뇌사자관리 프로그램에서 제시하는 혈역학적 

목표는 소규모 연구나 경험적 프로토콜로부터 도출된 것

으로, 뇌사자에 특화된 대규모 연구 및 표준관리지침은 매

우 제한적이다. 2002년 Crystal City consensus meeting에서 

제시한 기증자 관리목표(donor management goal, DMG)는 

다음과 같다. (1) 평균동맥압 60∼70 mmHg, (2) 소변량 
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Table 2. United Network for Organ Sharing region 5 donor 

management goals

Donor Management Goals Parameters

Mean arterial pressure 60∼100 mmHg

Central venous pressure 4∼10 mmHg

Ejection fraction ＞50%

Vasopressors ≤1 and low dosea

Arterial blood gas pH 7.3∼7.45

Pao2/Fio2 ＞300

Serum sodium 135∼155 mEq/L

Blood glucose ＜150 mg/dL

Urine output 0.5∼3 mL/kg/hr over 4 hrs

aLow dose of vasopressors was defined as dopamine ≤10 g/kg/min,
neosynephrine ≤60 g/kg/min, norepinephrine ≤10 g/kg/min and

vasopressin ≤2.4 U/hr (0.04 U/min).

1∼3 mL/kg/hr, (3) 소량의 vasoactive agent사용(dopamine 

≤10 g/kg/min), (4) 좌심실 박출률을 최소 45% 이상으로 

유지(19,20). 이후 2006년 3월, Canadian Council for Don-

ation and Transplantation에서 장기기증자 관리를 위한 권

고안을 발간하였고(2), 2008년 6월, 이 권고안과 이전의 

기증자 관리 목표에 대한 연구결과를 바탕으로 United 

Network for Organ Sharing (UNOS)에서 9개의 기증자 관

리 목표를 제시하였다(Table 2)(21). 이 9가지 기증자 관리 

목표가 최근까지 뇌사자관리 중 혈역학적 안정성을 유지

하고, 고형장기 기능의 최적화를 유지하는 길잡이로 사용

되고 있다.

많은 연구에서 기증동의 전 및 장기구득 전 기증자 관리 

목표(DMG)의 달성이 뇌사자당 기증 장기수 증가를 보이

고, 확장 범주 제공자에서도 3개이상의 장기기증과 관련

이 있음을 보인다. 하지만 약 15%의 잠재기증자만이 기증

동의 당시 기증자 관리 목표(DMG) 에 만족하는 상태이다. 

이러한 연구결과들은 뇌사자의 관리 및 집중치료는 기증

동의 후는 물론, 잠재기증자로 인식되는 시점부터 시작되

어야 함을 강조하고 있다(21-23).　

2. 심혈관계 관리(Cardiovascular management)

혈역학적 안정성을 유지하기 위한 뇌사자 심혈관계 관

리의 큰 축은 수액치료와 혈압상승제의 사용으로 나누어 

설명할 수 있다.

1) 수액치료(Fluid management)

뇌사자에서 수액치료의 일차목표는 적절한 혈관 내 용

적과 심박출량을 유지함으로써 조직으로 혈액관류를 최대

화하여 장기를 보존하는 것이다. 혈역학적으로 불안정한 

뇌사자에서 수액치료(fluid resuscitation)를 위해 정질액

(crystalloid) 500∼1,000 mL를 빠른 속도로 정주할 수 있

다. 수액치료를 통한 반응을 확인하기 위해서는 폐동맥도

관 삽관이나 경심폐 열희석법(transpulmonary thermodilu-

tion)을 이용한 침습적 혹은 준 침습적 모니터링 및 심초음

파를 사용하여 체액용적상태(volume status)를 주기적으로 

확인해야 한다. 만약 폐가 이식대상으로 고려되지 않는다

면 비교적 관대하게 수액치료를 시도 할 수 있으나, 잠재

적 폐 기증자에서는 체액용적상태 및 수액균형(fluid bal-

ance)을 적극적으로 모니터링 하여 폐 및 신장의 구득이 

함께 진행될 수 있도록 해야 한다.

뇌사자의 수액치료에서는 정질액(crystalloid)을 우선적

으로 사용한다. 주로 생리식염수나 락테이트 링거액이 사

용되나, 뇌사자에서 이중 어떤 용액이 더욱 유리한지에 대

한 연구는 미미한 상태이다. 하지만 일반적으로 과염기성 

대사성산증이 동반된 경우는 생리식염수의 사용이 비추천

되고, 비슷하게 락테이트 링거액의 저삼투압성 효과와 전

해질 조성이 일부의 뇌사자에서 추천되지 않는다. 만약 체

액용적상태는 안정적이지만 고나트륨혈증이 교정되어야 

한다면 5% DW와 같은 저장성 용액을 사용해야 하며, 심

각한 대사성산증이 동반된 환자에서는 중탄산나트륨을 포

함한 용액을 사용할 수 있다. 

교질액(colloid)은 대부분 저혈압 교정을 위해 급속투여

(bolus infusion)되며, 5% 알부민과 하이드록시에틸 스타치

(hydroxyethyl starch, HES)가 중환자실에서 흔하게 사용

된다. 하지만 뇌사자에서 HES의 사용은 급성 신손상, 응고

장애, 간 세망내피계 내의 침착을 유발할 수 있고, 이식편 

지연기능(DGF)과 이식편 부전(graft failure)의 발생을 증

가시키는 것으로 보고되었다(24). 200-kDa에 비해 빠르게 

분해되는 130-kDa의 저분자량 HES 용액은 부작용이 덜하

고, 이식편 지연기능의 발생이 낮은 것으로 나타났지만

(25), 지금까지의 데이터로는 HES의 정규사용은 권장하지 

않으며, 사용한다면 저분자량 HES로 투여량은 500∼1,000 

mL로 제한하는 것을 권한다. 

심각한 빈혈은 조직으로의 산소공급이 부족할 수 있어 

적혈구 수혈이 필요할 수 있다. 뇌사자에서 최적의 헤모글

로빈 수치는 알려져 있지 않지만, 중환자 군에서는 7 g/dL 

이상을 유지하도록 권하고 있다(26). 또한 장기구득 중 실

혈을 예방하기 위해 수술 전 PT-INR 1.5∼2.0 미만, 혈소

판 50,000/L 이상을 유지해야 한다.
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2) 혈관수축제(Vasopressors)

체액량 부족을 교정한 후에도 혈역학적 목표 치에 도달

하지 못한다면 혈관수축제(vasopressor agent)를 사용해야 

하며, 이는 혈역학적 목표에 도달할 때까지 용량을 증가해

야 한다. 심근수축력 효과와 혈관수축 효과를 함께 가지고 

있는 도파민과 에피네프린, 심근수축력 효과가 있는 도부

타민은 뇌사자의 심장수축력 저하가 동반된 경우 우선적

으로 사용할 수 있고, 바소프레신, 노르에피네프린, 페닐

에프린 등은 심장수축력이 보존된 전신 혈관저항 감소 쇼

크에서 사용이 권장된다.

도파민(dopamine)은 심근수축력(inotropic) 효과와 혈관

수축의 효과를 동시에 가지는 약물로, 일부 연구에서 저용

량 도파민의 사용이 신장이식 후 투석의 필요성을 줄이고, 

심장이식편의 기능을 향상시키는 것으로 보고되어 뇌사자

관리에서 전통적으로 1차 선택약물로 사용되었다(27-29). 

하지만 아직 다른 혈관수축제보다 우선적으로 도파민을 

권하는 것에 대한 데이터는 불충분하고, 패혈성 쇼크 환자

군 대상의 연구에서는 1차 선택약물로 도파민과 노르에피

네프린을 비교했을 때 사망률에는 차이가 없으나, 도파민

을 사용한 군에서 부정맥의 발생이 높다고 보고하고 있어 

특히 빈맥성 부정맥을 동반한 뇌사자에서 도파민 사용 시 

주의해야겠다(30). 

바소프레신(Vasopressin)은 뇌사 후 발생하는 혈관확장

성 쇼크(vasodilatory shock)에 효과적이고 요붕증의 치료

로 사용되며, 카테콜아민 요구량을 줄여준다(31). 바소프

레신은 혈관 내 V1a 수용체와 산화질소 신호경로(NO sig-

naling pathway), 칼륨 통로(K+ channel)에 작용하여 전신 

혈관수축을 일으키며(32), 뇌사자관리 중 바소프레신의 

사용은 노르에피네프린의 요구량을 줄여주고, 장기구득 

개수 증가에 영향을 주는 것으로 나타나 최근 뇌사자의 혈

역학적 관리에서 1차 혹은 2차 약제로 사용이 증가하고 

있다(33). 노르에피네프린(Norepinephrine)은 전통적으로 

뇌사자에서 도파민 요구량이 10 g/kg/min 이상이거나, 혈

역학적으로 심각하게 불안정한 경우 추가적인 혹은 2차 

선택약제로 사용된다. 

앞서 뇌사자관리시 평균동맥압을 60∼100 mmHg를 유

지하는 것을 목표로 한다고 했을 때(Table 2), 뇌사자 각각

의 목표치가 다를 수 있음을 인지하는 것이 중요하다. 패

혈증 환자를 대상으로 평균동맥압의 기준을 연구한 결과, 

고혈압의 기왕력이 있었던 환자에서 좀 더 높은 평균동맥

압(65∼70 mmHg vs. 80∼85 mmHg)을 유지했을 때 사망

률에 차이는 없으나, 신대체요법이 필요한 급성신부전증

의 발생이 감소했음을 참고하여(34), 고혈압의 기왕력이 

있었던 뇌사자에서는 기저혈압의 80% 정도를 유지할 수 

있는 높은 목표치를 설정해야겠다.

3) Arrhythmia

카테콜아민에 의해 유발된 빈맥과 같은 심혈관계증상

은 esmolol과 같은 short-acting adrenergic antagonist를 통

해 조절해야 하며, 일부에서는 이러한 치료가 심장구득을 

향상시키는 것으로 보고한다(35). 서맥성 부정맥은 high- 

level vagal stimulation의 결과로, 많은 뇌사자에서 atropine 

저항성을 보여 -agonist혹은 심박동 조율(pacing)이 필요

하다. 저체온증에서 발생한 심실성부정맥은 통상적인 치

료에 잘 반응하지 않고 재가온(rewarming)을 통한 체온 상

승으로 개선이 된다.

3. 호흡기 관리(Pulmonary management)

관습적으로 잠재적 폐 기증자에서 기계환시기 1회 호흡

량(tidal volume)을 10∼15 mL/kg로 권장했었지만, 최근 

유럽에서 뇌사자에게 급성 호흡곤란 증후군(acute respira-

tory distress syndrome, ARDS) 환자에서 적용하는 폐 보호 

환기 프로토콜(lung protective ventilation)과 유사한 기계

환기를 적용한 결과 종래의 기계환기에 비해 약 2배 이상

의 폐 구득이 증가함을 보였다(36). 그러므로 폐 기증이 

예정된 뇌사자에서는 엄격하게 폐 보호 환기 프로토콜을 

적용해야 하며, 이는 다음과 같다. (1) 1회 호흡량을 6∼8 mL/kg, 

(2) 호기말 양압(positive end expiratory pressure, PEEP)은 

8∼10 cm, (3) 고평부압(plateau pressure) 30 cm 이하. 이 외

에도 기관 내 흡인 시 폐쇄회로(closed circuit)를 사용하고, 

무호흡 검사 중 PEEP을 유지하거나, 인공호흡기에서 분리

되는 일이 발생 한 경우 폐포모집술(alveolar recruitment 

maneuver)을 시행할 수 있다. 또한 잠재적 폐 기증자에서 

드러나지 않은 폐흡인과 감염에 대한 평가 및 기도청결을 

위해 기관지내시경을 시행해야 하며(37), 일부 연구에서 

고용량 스테로이드의 사용이 기증 폐의 기능 향상 및 기증 

성공에 독립적인 인자로 보고하고 있어 폐기증자에서 고

용량 스테로이드 투여를 적용할 수 있겠다(38,39).

4. 신기능 관리(Renal management)

중심정맥압(central venous pressure, CVP)의 과도한 상

승은 정맥환류에 영향을 끼쳐 정맥압을 상승시키고, 이는 

장기의 미세순환혈류(microcirculatory flow)를 저해한다. 

신장은 정맥압 상승에 특히 영향을 받는 장기로, CVP가 

과도하게 상승되는 경우 울혈로 인해 신피막하 압력이 상

승하고, 신혈류량 및 사구체여과율(glomerular filtration 
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rate, GFR)이 감소한다(40). 패혈증 환자를 대상으로 한 많

은 연구에서 CVP는 전부하와 수액치료반응(fluid respon-

siveness)을 반영하지 못하며, 8 mmHg 이상의 CVP는 사망

률 증가 및 급성신부전의 위험인자임을 보였다(15,41,42). 

뇌사자 대상의 연구에서는 CVP를 6 mmHg 혹은 10 mmHg 

미만으로 유지했을 때 폐의 구득에 유의한 증가를 보이고, 

이식신의 생존이나 이식편 지연기능 등의 발생에 영향을 

주지 않는 것으로 나타났다(43,44). 그러므로 뇌사자 관리

에서 높은 CVP를 목표로 한 충분한 수액치료가 신장기능

회복에 유리할 것 이라고 여기던 관점에는 변화가 필요하다. 

앞서 언급한 바와 같이 HES의 사용은 뇌사자의 급성신

부전 및 이식편 지연기능과 이식편 부전을 유발할 수 있어 

사용을 권장하지 않는다. 그리고 요붕증의 적절한 치료가 

이식편 지연기능 발생 및 구득 전 creatinine level 저하에 

도움이 된다(45).

5. 간기능 관리(Hepatic management)

냉허혈시간(cold ischemic time)을 최소화하고, 혈소판 

수혈을 가능한 피하며, 혈청 나트륨레벨을 155 mEq/L 미

만으로 유지하는 것이 간이식 후 이식편 부전의 발생을 감

소시킨다(46-48). 또한 CVP를 6∼10 mmHg로 유지하고, 

높은 PEEP을 피하여 간 울혈을 예방하며, 간 내 글리코겐

을 저장 할 수 있도록 적절한 영양공급을 하는 것이 간이

식 실패율을 줄이는데 도움이 된다(49).

6. 호르몬 치료(Hormone replacement therapy)

뇌사자의 약 80%에서 순환부전(circulatory failure)을 

보이고, 이는 장기부전으로 연결되어 결국 뇌사자의 장기

구득율은 약 25% 정도 밖에 되지 않는다고 보고되었다

(50). 갑상샘 호르몬과 코티솔 결핍은 이미 순환부전의 원

인 중 하나로 밝혀졌고(51,52), 뇌사자의 혈역학적 안정성

을 위한 호르몬치료에 대한 연구는 1980년대부터 시작되

었다(53). 이후 여러 연구들의 결과를 토대로 최근 영국 

뇌사자 관리 가이드라인은 순환부전을 동반한 뇌사자에게 

갑상샘 호르몬과 부신피질 호르몬 및 바소프레신을 투여

할 것을 권고한다(19,20). 다양한 임상연구에서 이러한 호

르몬 대체 치료가 혈역학적 안정성을 촉진하고, 장기기능

의 향상 및 다장기 구득을 증가시키고, 이식 심장의 기능

부전이 적은 것으로 보고한다(50,54). 하지만 일괄된 세가

지 호르몬 병합치료에는 아직 논란의 여지가 있다. 

1) Vasopressin

뇌사자에서 바소프레신 결핍은 요붕증을 발생시켜 부

적절한 이뇨작용과 저혈량증, 고삼투질농도, 고나트륨혈

증을 유발하며, 요붕증의 진단기준에 맞지 않는 뇌사자라 

하더라도 저혈압과 감소된 순환용적에 반응하는 압력반사

연관 바소프레신(baroreflex-mediated AVP) 분비에 장애

가 있어 혈관수축이 저하되어있다(55). 그러므로 바소프

레신은 요붕증의 동반 여부와 관련 없이, 적절한 수액치료 

후에도 저혈압이 지속되는 경우 투여되어야 한다. 뇌사자

에서 이상적인 바소프레신 용량은 확실히 정립되지 않았

으나 고농도에서 심혈관계 부작용이 나타날 수 있으므로 

패혈증과 같은 혈관확장성 쇼크에서 사용되는 최대 0.03∼ 

0.04 IU/min으로 제한할 것을 권고한다(56). 

데스모프레신(Desmopressin, 1-desamino-8-D-arginine va-

sopressin)은 바소프레신 유사체로 V1 수용체보다 V2 수용

체에 특이적으로 결합한다. 그러므로 데스모프레신의 일

차적인 생물학적 특징은 항이뇨작용이고, 매우 미약한 혈

압상승작용을 보여 저혈압이 동반되지 않은 요붕증에서 

소변양의 조절 및 혈청 나트륨을 정상범위로 유지하기 위

해 일차적으로 사용된다. 용량은 환자의 반응에 따라 다르

나 대개 초회량으로 1∼4 g을 정맥 투여한다. 체액 저류 

및 저나트륨혈증을 예방하고 추가용량을 결정하기 위해 

소변 삼투질농도(osmolality), 소변량, 혈청 나트륨 농도를 

모니터링 해야 한다. 일반적으로 추가적인 1∼2 g이 매 

6시간마다 투여되며, 이보다 고용량도 안전하게 사용할 

수 있다(16). 혈역학적으로 불안정하고 심한 고나트륨혈

증이 함께 동반된 경우 바소프레신과 데스모프레신을 함께 

사용할 수 있다.

2) Corticosteroids

뇌사로 인한 호르몬의 불균형은 혈역학적 불안정성과 

염증성 면역 매개체의 상향조절을 유발하고, 이러한 반응

은 이식 후 장기기능 저하와 관련이 있다(57). 많은 연구에

서 뇌사자에서 부신피질 호르몬 치료는 뇌사-유발 염증반

응을 감소시키고, 면역기능을 조절하여 기증자 장기의 질 

및 이식 후 장기기능 향상에 영향을 준다고 보고하지만

(38,54,58), 일부 연구에서는 부신피질 호르몬의 투여가 이

식 후 장기기능과 무관한 것으로 보고하고 있어(33,59) 부

신피질호르몬의 정규 투여에 대해서는 아직 논란이 있다. 

또한 부신피질호르몬의 사용량에 대해서도 전통적인 고용

량 투여(methyl prednisolone, MPD. 1,000 mg 정주, 혹은 

15 mg/kg 정주, 혹은 250 mg 정주 후 100 mg/hr 지속 투

여)와 저용량 부신피질호르몬 투여(hydrocortisone 300 mg 

정주, 혹은 50 mg 정주 후 10 mg/hr 지속 투여)에 대해서

도 논란이 있다. 저용량 투여 시 이식된 장기의 기능회복 
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Table 3. Maastricht donation after cardiac death classification

Class Description

Maastricht I Dead on arrival Uncontrolled

Maastricht II Unsuccessful resuscitation Uncontrolled

Maastricht III Awaiting cardiac death Controlled

Maastricht IV Cardiac arrest after brain stem 

death

Controlled

Maastricht Va Cardiac arrest in a hospital 

inpatient

Uncontrolled

aAdded in 2000.

및 구득 장기수에는 영향을 주지 못하나, 혈관수축제의 요

구량을 감소시키고 순환부전의 회복에 도움이 되며 인슐

린 요구량이 적고, 혈당조절이 용이함이 보고되었으며

(14,60), 고용량 투여의 경우 폐 이식에 도움이 된다는 보

고가 있어(38,39) 순환부전을 동반한 경우 부신피질호르

몬 투여를 시행하며, 특히 폐 기증이 예정된 경우 고용량 

투여를 고려해야겠다.

3) Thyroid hormone

전임상연구(preclinical trial)에서 뇌하수체 호르몬 결핍

으로 인한 갑상샘 기능저하증은 심근 에너지 저장의 감소 

및 심근기능 감소와 관련이 있고, T3를 포함한 복합 호르

몬치료는 뇌사자에서 심부전을 회복시키는 것으로 알려져 

있다(10,61). 이러한 결과를 바탕으로 뇌사자에서 혈역학

적 불안정성을 개선하고 심기능 향상을 촉진하기 위한 치

료로 갑상샘 호르몬 보충의 임상적용이 시작되었다. 하지

만 뇌사 후 혈중 갑상샘 호르몬의 저하가 항상 혈역학적 

불안정성과 연관되지는 않는다. 오히려 뇌사자의 이러한 

갑상샘 기능이상은 진성 갑상샘 기능저하증보다는 정상적

인 대사를 유지하기 위한 sick euthyroid syndrome과 관련

이 있다는 보고가 있다(62,63). 결과들에서도 모든 연구가 

임상적으로 유의한 결과를 보이고 있지는 않아 갑상샘 호

르몬의 투여에 대해 논란의 쟁점이 되고 있으나(10,33, 

62,64-67), 다수의 연구에서 심장수혜자의 생존율 향상을 

보고하고 있어 심장이식과 관련하여 투여를 고려해야 하

며, 일반적으로 사용되는 용량은 다음과 같다. T4 20 g 정

주 후 10 g/hr로 지속 투여, 혹은 T3 4 g 정주 후 3 g/hr 

지속 투여(33,54,64,68). 

4) Insulin

뇌사는 다양한 호르몬 상태 변화를 일으키게 되는데, 이

중 인슐린 저항성과 포도당 신합성(gluconeogenesis) 및 치

료 중 포도당을 포함한 수액투여가 포도당 항상성유지에 

악영향을 끼친다. 고혈당과 연관된 삼투성 이뇨작용이 수

액부족과 전해질 불균형을 초래하고, 이는 기증장기에 악

영향을 끼칠 것으로 여겨진다. 모든 장기에 대한 고혈당의 

영향이 밝혀지지는 않았으나, 고혈당과 혈당의 변동폭이 

클수록 장기구득 전 신기능 감소와 관련이 있고(69), 고혈

당으로인 한 췌도세포의 과항진 및 고갈이 췌장기증자의 

세포기능에 잠재적인 해로운 영향을 줄 수 있기 때문에

(70) 뇌사자에서 적극적인 혈당 조절이 필요하다. 목표 혈

당에 대해서는 추가적으로 논의되어야 하겠지만, 대부분

의 중환자실은 혈당을 180 mg/dL 미만으로 조절하는 프로

토콜이 있고, 이는 뇌사자에서의 적용에 적합할 것으로 생

각된다(71).

7. 기타 고려 사항(Other specific considerations)

1) Hypothermia 

뇌사자에서는 시상하부 기능부전으로 인한 체온조절작

용(thermoregulation)의 상실과 대사량 감소, 갑상샘 호르

몬 감소 등으로 인해 저체온이 나타난다. 전통적으로 뇌사

자의 심부체온을 정상으로 유지하는 것을 권하고 있으나, 

최근 연구에서 산혈증, 출혈, 응고장애 등의 금기증이 없

다면 뇌사자의 체온을 34∼35
oC로 낮게 유지하는 것이 이

식편 지연기능의 발생이 유의하게 낮다는 연구결과가 있

어 저체온의 경우 무조건적인 재가온에 대해서는 재고해

보아야 할 필요가 있겠다(72).

2) Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO)

온허혈시간(warm ischemic time)은 이식 후 장기기능의 

예후에 큰 영향을 끼친다. 이런 이유로 ECMO는 심정지 

후 제공자(donation after circulatory death, DCD)에서 장기

구득 전 온허혈시간을 감소시켜 이식장기기능을 보존하기 

위해 적용되기 시작했다. 심정지 후 제공자는 Maastricht 

criteria에 따라 구분된다(Table 3)(73). Class II 환자에서 

ECMO를 적용하여 복부장기의 기증을 확대할 수 있다는 

연구가 보고되고 있으며(74,75), Class III에 대한 ECMO의 

사용이 일부 국가 일부 센터에서 시행되고 좋은 이식을 보

고하고 있으나, ECMO가 환자의 치료를 위한 목적이 아니

라는 점에서 윤리적인 논란의 소지가 있다(76). DCD 자체

가 국내 실정에 제한적이나 뇌사 판정 진행 중 또는 직후 

장기구득을 대기하던 중에 혈역학적으로 매우 불안정하여 

Class IV DCD로 진행 가능성이 있는 경우, 심정지 이전에 

ECMO를 적용하여 장기의 관류를 보존하며 장기구득을 

성공적으로 수행할 수 있다(77). 
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3) Continuous renal replacement therapy (CRRT)

뇌사자관리에서 CRRT의 역할에 대해 확립된 적용기준 

및 이로 인한 이식 후 장기기능에 대한 데이터는 미미하

다. 일반적으로 중환자에서 적용되는 상황인 혈역학적 불

안정성을 유발하는 대사성 산증, 전해질 불균형, 혹은 수

액과잉으로 인한 산소화-환기의 장애 등이 동반된 경우 이

를 교정하기 위해 적용할 수 있겠다. 

결  론

장기이식은 뇌사자의 개념 정립 이후 뇌사자 장기이식

의 경험과 같이 이식결과가 향상되어 왔다. 공여장기의 극

심한 부족 환경에서 뇌사자의 병태생리적인 변화를 이해

하고, 적극적인 뇌사자 관리를 통하여 장기의 손상을 최소

화하고 기증 장기의 수를 극대화한다면 제한된 환경 속에

서 장기 수혜의 순간을 고대하는 말기 장기 부전 환자들에

게 새 삶의 기회를 넓힐 수 있을 것으로 기대된다.
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